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Хроническая венозная недостаточ-ность (ХВН), или хронические 
заболевания вен по терминологии 
МКБ-10, включают варикозное рас-
ширение вен, посттромботическую 
болезнь, врожденные и травматиче-
ские аномалии венозных сосудов. [1]
Ведущее место в патогенезе за-
болевания занимает «клапанная» 
теория. Клапанная недостаточность 
различных отделов венозного русла 
нижних конечностей приводит к по-
явлению патологического ретроград-
ного потока крови, который и являет-
ся основным фактором повреждения 
микроциркуляторного русла, что было 
доказано с помощью рентгенокон-
трастной флебографии, а затем и с 
привлечением неинвазивных ультра-
звуковых методов. Косвенным под-
тверждением «клапанной» теории 
явились результаты известных эпиде-
миологических исследований, прове-
денных в Германии и Швейцарии, на 
основании которых был сделан вывод 
о первоочередной необходимости кор-
рекции клапанной недостаточности 
венозного русла с помощью эласти-
ческой компрессии или хирургиче-
ским путем. Однако оставался вопрос 
о причине развития самой клапанной 
недостаточности как пускового меха-
низма. Так было обнаружено большое 
число пациентов с характерными для 
жалобами при отсутствии патологии 
клапанов. При этом использование 
различных вариантов плетизмогра-
фии фиксировало различной степени 
выраженности нарушение тонуса ве-
нозной стенки. Благодаря этому была 
выдвинута гипотеза о том, что ВБ, как 
проявление ХВН, является не болез-
нью клапанов,  а патологией стенки 
вены.[3]
Гистологические изменения при 
устойчивой венозной гипертензии 
ассоциируется с несколькими гисто-
логические изменения в капиллярной 
системе, известной как венозной ги-
пертонической микроангиопатии. Эти 
изменения включают удлинение и рас-
ширение капиллярного русла, увели-
чение площади поверхности эндоте-
лия, увеличение количества коллагена 
IV типа в базальной мембране и фор-
мирование перикапиллярных манжет 
фибрина. [4,5] Сочетание аномально 
высокого капиллярного и венозного 
давления, которое повышают их про-
ницаемость, что приводит к накопле-
нию воды и крупных белков (в том 
числе фибриногена), а также экстра-
вазальных красных кровяных клеток в 
промежуточном пространстве. [4]
Фибриноген может быть преоб-
разован в фибрин в промежуточном 
месте и сформировать характерные 
перикапиллярные манжеты. Кроме 
того, фибринолитическая активность 
вены и крови может быть недостаточ-
ной у больных с венозной гипертензи-
ей, приводя к снижению оформления 
внедренного фибрина. Хотя функци-
ональное значение перикапиллярных 
депозитов фибрина было активно 
изучено, исследования пациентов с 
поздними стадиями венозной недо-
статочности продемонстрировали 
гипоксию кожных тканей, изменение 
ситуации наблюдалось с увеличени-
ем транспорта кислорода. Эти данные 
свидетельствуют о том, что в опреде-
ленных ситуациях, может находиться 
диффузионный барьер к кислороду, 
ведущий к снижению транспорта кис-
лорода Таким образом, эта гипотеза, 
объясняет некоторые последствия 
венозной гипертензии и хронической 
венозной недостаточности, посред-
ством вне сосудистых отложений фи-
брина, который стимулирует в тканях 
фиброз и блоки диффузии кислорода в 
вышележащих слоях эпидермиса, тем 
самым запускает процесс клеточной 
гибели (апоптоз) и провоцирует ве-
нозные язвы. [6]
Важнейшим признаком апоптоза 
является снижение трансмембранно-
го потенциала митохондрий и выход в 
цитоплазму различных апоптогенных 
факторов (цитохрома С; прокаспаз 2, 
3, 9; апоптоз-индуцирующего факто-
ра). 
Результаты опытов свидетельству-
ют о том, что катепсины L-типа актив-
ности протеаз может принять участие 
в механизме активации каспазы-3 в 
присутствии супернантанта лизосом. 
[6]
В связи со столь значительной 
ролью лизосомальных цистеиновых 
протеиназ в настоящее время при-
стальное внимание привлекает регу-
ляция их активности. Большое значе-
ние придается цистатину С – широко 
распространенному в различных ти-
пах клеток эндогенному ингибитору 
цистеиновых протеаз. У человека ци-
статин С обнаружен во всех биологи-
ческих жидкостях. 
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Будучи ингибитором цистеиновых 
протеиназ, он блокирует их актив-
ность и, тем самым, осуществляемую 
ими деградацию внеклеточного ма-
трикса. Таким образом, он стимули-
рует синтез или распад внеклеточных 
структур: 1) в стенках сосудов (атеро-
склероз); 2) при ремоделировании ми-
окарда (сердечная недостаточность, 
острый коронарный синдром); 3) при 
инвазии злокачественных опухолей. 
Примечательно, что сывороточные 
уровни цистатина С повышаются: 1) 
при сердечной недостаточности; 2) на 
ранних стадиях преэклампсии, 3) при 
некоторых онкологических заболевани-
ях и 4) при болезни Альцгеймера. 
В ранних исследованиях был сделан 
вывод, что сывороточные уровни циста-
тина С не зависят ни от пола, ни от мас-
сы тела, ни от мышечной массы, ни от 
возраста (до 50 лет). Однако затем было 
показано, что у практически здоровых 
лиц уровни сыворотчного цистатина С 
положительно связаны: 1) с возрастом 
(особенно после 60 лет); 2) с высоки-
ми показателями ИМТ; 3) с курением; 
4) с низким уровнем образования; 5) 
с гипертензией; 6) с низким уровнем 
ЛПВП; 7) с высокими триглицеридами; 
8) с высокими уровнями С-реактивного 
белка в высокочувствительном диапазо-
не (hsСРБ). [7]
За последние годы накоплены 
определенные данные о прогности-
ческой роли цистатина С у больных 
с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями. Большое количество исследо-
вателей расценивают цистатин С как 
значимый предиктор сердечно-со-
судистых событий, частоты развития 
СН и смертности от любых причин в 
большинстве этнических групп, неза-
висимо от возраста, пола, мышечной 
массы.
Материалы и методы. Определя-
ли уровень цистатина С в сыворотке 
крови больных варикозной болезнью, 
госпитализированных в стадии обо-
стрения в Рязанский областной карди-
ологический диспансер. Заболевание 
у всех было диагностировано ранее с 
различным сроком давности.
Группа обследованных составила 
7 человек в возрасте 42±20 лет. Груп-
па контроля клинически здоровые 
разовые доноры сопоставимые по воз-
расту и полу.
Сыворотку крови получали цен-
трифугированием образцов при 3000g 
в течение 15-20 минут.
Концентрацию цистатина С в сы-
воротке крови определяли методом 
иммуноферментного анализа с ис-
пользованием коммерческих наборов 
BioVendor (Чехия). Оптическую плот-
ность оценивали с помощью микро-
планшетного ридера при длине волны 
450 нм (со ссылкой на 630 нм). Ре-
зультаты представляли в виде общей 
концентрации определяемых веществ 
в расчете на 1 мл биологического об-
разца (нг/мл).
Результаты и обсуждение. Кон-
центрация цистатина С у практиче-
ских здоровых людей n=15 соответ-
ствовала данным Короленко Т.А. и 
соавт., которые исследовали сыворот-
ку крови 16 человек возраста 20–40 
лет методом иммуноферментного 
анализа с использованием аналогич-
ных наборов, получив 1043,1±107,5 
нг/мл.[8] Согласно другим данным 
пределы нормы колеблются 800-1200 
нг/мл. Используя коммерческий набор 
BioVendor (Чехия) в результате опыта 
была получена концентрация цистати-
на С 1017,8±114,3 нг/мл. Концентра-
ция цистатина С у больных ВБ соста-
вила 974±370,3 нг/мл, n=7, что ниже 
показателей контрольной группы, од-
нако укладывается в границы нормы.
Выводы. При изучении цистатина 
С абсолютные цифры так явно не по-
казывают различия между донорами и 
лицами с ВБ. Значения исследуемых 
показателей у одних и у других в пре-
делах нормы.
Таким образом, дальнейшее из-
учение цистатина С является перспек-
тивным для начала ранней профилак-
тики этой нозологии.
References:
1. Serov V.N., Zharov E.V. Khronich-
eskaya venoznaya nedostatochnost’ 
[Chronic venous insuffi ciency], FGU 
NTsAGiP, Available at: http://medi.ru/
doc/a240946.htm 
2. Kugeev, A.F. Dissertatsiya «Dis-
sektsiya nesostoyatel’nykh perforant-
nykh ven s pomoshch’yu mini-dostupa 
v khirurgicheskom lechenii dekompen-
sirovannoi khronicheskoi venoznoi ne-
dostatochnosti nizhnikh konechnostei» 
[Thesis, “The dissection of incompetent 
perforant veins using mini-access in the 
surgical treatment of the decompensated 
chronic venous insuffi ciency of the lower 
extremities”], - Sankt-Peterburg, 2010
3. Bogachev V.Yu. Nachal’nye formy 
khronicheskoi venoznoi nedostatochnos-
ti nizhnikh konechnostei: epidemiologi-
ya, patogenez, diagnostika, lechenie i 
profi laktika [Initial forms of chronic 
venous insuffi ciency of the lower limbs: 
epidemiology, pathogenesis, diagnostics, 
treatment and prevention]. - Consilium–
Medicum T. 06/N 4/2004.
4. Franzeck U.K., Haselbach P., 
Speiser D., Bollinger A., Microangiopa-
thy of cutaneous blood and lymphatic 
capillaries in chronic venous insuffi cien-
cy (CVI). Yale J Biol Med 1993; 66:37
5. Microcirculatory aspects of ve-
nous ulceration. J Dermatol Surg Oncol 
1994; 20:474.
6. Cell Struct Funct (1999) Participa-
tion of a cathepsin L-type protease in the 
activation of caspase-3. R. Ishisaka,T. 
Utsumi, T. Kanno, K. Arita, N. Katunu-
ma, J. Akiyama, K. Utsumi
7. Vel’kov V.V., Tsistatin S - novye 
vozmozhnosti i novye zadachi dlya 
laboratornoi diagnostiki, Vel’kov V.V. 
[Cystatin C - new opportunities and new 
challenges for the laboratory diagnosis]., 
2010
8. Korolenko T.A., Cherkanova 
M.S., Filatova T.G., Bravve I.Yu. Voz-
rastnye izmeneniya soderzhaniya tsistati-
na S i S-reaktivnogo belka u zdorovykh 
lits [Age-related changes in the content 
of cystatin C and C-reactive protein in 
healthy individuals]. TERRA MEDICA 
nova, No 1 (13) 2007.
Литература:
1. Серов В.Н., Жаров Е.В. Хро-
ническая венозная недостаточность, 
ФГУ НЦАГиП, [Электронный ресурс] 
- Режим доступа http://medi.ru/doc/
a240946.htm 
2. Кугеев, А.Ф. Диссертация 
«Диссекция несостоятельных перфо-
рантных вен с помощью мини-досту-
па в хирургическом лечении деком-
пенсированной хронической венозной 
недостаточности нижних конечно-
стей», СПб,2010
3. Богачев В.Ю. Начальные 
формы хронической венозной недо-
24
статочности нижних конечностей: 
эпидемиология, патогенез, диа-
гностика, лечение и профилактика. 
Consilium–Medicum Том 06/N 4/2004.
4. Franzeck, UK, Haselbach, 
P, Speiser, D, Bollinger, A. 
Microangiopathy of cutaneous blood and 
lymphatic capillaries in chronic venous 
insuffi ciency (CVI). Yale J Biol Med 
1993; 66:37
5. Microcirculatory aspects of venous 
ulceration. J Dermatol Surg Oncol 1994; 
20:474.
6. Cell Struct Funct (1999) 
Participation of a cathepsin L-type 
protease in the activation of caspase-3. 
R. Ishisaka,T Utsumi, T. Kanno, K. Arita, 
N. Katunuma, J. Akiyama, K Utsumi
7. Цистатин С - новые возможно-
сти и новые задачи для лабораторной 
диагностики, Вельков В.В., 2010
8. Короленко Т.А., Черканова М.С., 
Филатова Т.Г., Бравве И.Ю. Возрастные 
изменения содержания цистатина С и 
С-реактивного белка у здоровых лиц. 
TERRA MEDICA nova, № 1 (13) 2007.
Information about author:
Anastasiya Arapova - Postgraduate 
Student, State Medical University named 
after academician I.P. Pavlov; address: 
Russia, Ryazan city; e-mail: asiaarapova@
mail.ru
Сведения об авторе:
Арапова Анастасия - аспирант, Рязан-
ский Государственный медицинский уни-
верситет им. акад. И.П. Павлова; адрес: 
Россия, Рязань; электронный адрес: 
asiaarapova@mail.ru
